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1. Вступ
Цукровий діабет 2 типу (ЦД 2) не тільки яв-
ляється одним з найбільш розповсюджених захво-
рювань в світі, а й основним фактором ризику для 
розвитку хронічної серцевої недостатності (ХСН) 
[1]. Асоціація цих двох захворювань є основною гло-
бальною проблемою охорони здоров’я через тяжкий 
перебіг, прогресивне і часто необоротне зниження 
функції лівого шлуночка, що призводить до смерті 
внаслідок декомпенсованої серцевої недостатності 
та ризику виникнення раптової серцевої смерті [2, 3]. 
Метаболічні порушення у хворих на ЦД 2 типу 
сприяють швидкому розвитку ускладнень (ангіопатії 
та невропатії), які призводять до інвалідизації та 
смерті [4]. Так, у хворих на діабет 2 типу ризик роз-
витку ішемічної хвороби серця (ІХС) в 2–4 рази, а 
інфаркту міокарда в 6–10 разів вище, ніж у загальній 
популяції [5]. Структурна перебудова лівого шлуноч-
ка під час процесу постінфарктного ремоделювання 
міокарда викликає зміни в механічній активності 
серця [6], що сприяють порушенню скорочування 
за рахунок різниці в рівні систолічного потовщення, 
послідовності скорочення і розслаблення волокон мі-
окарда в ішемізованих та здорових ділянках міокарда 
лівого шлуночка, тобто до виникнення дисинхронії 
серця [7].
Однак взаємозв’язок структурно-функціональ- 
них показників міокарда з вираженістю дисинхронії 
міокарда у хворих на хронічну серцеву недостатність, 
коморбідною з цукровим діабетом 2 типу до тепе-
рішнього часу залишається не повністю вивченим, 
тому, безперечно, є актуальним питанням сучасної 
кардіології. 
2. Обґрунтування дослідження
Нещодавно були ідентифіковані молекулярні 
зміни, пов’язані з неадекватним ремоделюванням при 
серцевій дисинхронії [8]. В області затримки актива-
ції дисинхронованого міокарда на висоті стресу було 
виявлено посилення експресії стрес-кінази, p38 міто-
ген-активованої протеїнкінази (МАП), кальцій-каль-
модулін-залежної кінази II і фактору некрозу пух-
лини-α, активація яких сприяє порушенню функції 
серцевого м’яза, знижує його виживання та посилює 
фіброз і апоптозкардіоміоцитів [9]. Крім того, поява 
ДС погіршує глобальну регуляцію експресії фосфо-
рильованої протеїнкінази, що являється важливим 
медіатором сигналізації виживання клітин. Кардіоре-
синхронізуюча терапія (хірургічний спосіб лікування 
дисинхронії) сприяє гомогенізації локальних стрес-кі-
наз, що знижує глобальний апоптоз за допомогою роз-
ширеної сигналізації виживання клітин [10].
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Aim. To reveal the correlations between the values of dyssynchrony indicators and echocardiographic indices of 
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Results. Progressing of intraventricular (increase of Ts and Ts-SD) and atrioventricular dyssynchrony (decrease 
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index, minute volume and heart index. The increase of Ts and Ts-SD indices causes the decrease of discharge frac-
tion and the degree of shortening of the front-back size into systole that is the pumping function of heart worsens. 
Conclusions. The heart dyssynchrony has a negative influence on the process of heart remodeling, the load on the 
left ventricle increases and the pumping function decreases that favor the progressing of chronic heart failure in 
patients with diabetes mellitus type 2
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Вивчення дисинхронії серця, як одного з важ-
ливих патогенетичних чинників розвитку та прогре-
сування хронічної серцевої недостатності являється 
актуальним питанням через тяжкий перебіг, життєво 
загрозливі ускладнення та зниження загальної пра-
цездатності і якості життя таких хворих. 
3. Мета дослідження
Виявити кореляційні зв’язки між значення-
ми індикаторів дисинхронії та ехокардіографічними 
показниками стану міокарда у хворих на хронічну 
серцеву недостатність ішемічного генезу, цукровий 
діабет 2 типу та дисинхронію серця.
4. Матеріали і методи дослідження
Обстеження та відбір хворих відбувався на 
базі Харківської міської клінічної лікарні швидкої 
та невідкладної медичної допомоги ім. Мєщанінова. 
В дослідженні взяли участь 61 пацієнт з хронічною 
серцевою недостатністю ішемічної етіології ІІ–ІІІ 
функціонального класу (NYНA), асоційованою з 
цукровим діабетом 2-го типу та дисинхронією сер-
ця. Із загальної кількості хворих чоловіків було 
24 (39,34 %), жінок 37 (60,66 %). Вік хворих коливався 
в межах від 61 до 78 років і в середньому дорівнював 
71,39±0,69 року. У всіх хворих (100 %) в анамнезі 
був перенесений більш ніж 6 місяців тому гострий 
інфаркт міокарда. Всі пацієнти дали згоду на участь 
в протоколі дослідження.
Електрокардіографічне (ЕКГ) обстеження про-
водили з використанням стандартних відведень. ЕКГ 
ознакою електричної дисинхронії було розширення 
інтервалу QRS більше 120 мс. Структурно-функціо- 
нальні особливості міокарда, показники гемодина-
міки та механічні типи дисинхронії вивчали за до-
помогою ехокардіографії (Ехо-КГ) в М- і В режимах, 
імпульсної і постійно-хвильової Доплерехокардіо-
графії, спектральної тканинної Доплерографії. Ме-
ханічна ДС визначалась при наявності показників: 
внутрішньошлуночкової дисинхронії – Ts≥100 мс 
(час від початку QRS до піка систолічної швид-
кості), Ts-SD≥30 мс (середньоквадратичне значення 
часу від початку QRS до піка систолічної швидкості), 
APEI≥120 мс (час передвигнання в аорту) та PPEI≤110 мс 
(час передвигнання в легеневу артерію); міжшлуноч-
кової механічної затримки – IVMD>40 мс (різниця 
між APEI і PPEI) та атріовентрикулярноїдисинхронії 
міокарда – LVFT≤40 % (час наповнення ЛШ). 
Статистична обробка проводилася в пакеті 
статистичних програм Statistica 6.0. Для аналізу ста- 
тистичної достовірності відмінностей між група-
ми використовувався метод «Kruskal-Wallis ANOVA 
andmediantest». Кореляційний аналіз проводився в 
тому ж пакеті Statistica 6.0 за методом Спірмена. 
Різниця між порівняльним показником вважалась 
достовірною при р<0,05.
5. Результати дослідження
В результаті аналізу кореляцій по методу 
Спірмена між індикатором електричної дисинхронії 
(розширення QRS>120 мс) та ехокардіографічними 
показниками, які відповідають за структуру та функ-
ції серця у хворих на серцеву недостатність ішеміч-
ного генезу, цукровий діабет 2 типу та дисинхронію 
міокарда (n=61) було виявлено статистично значимі 
слабкі прямі кореляційні зв’язки (0,2<r<0,5) лише з 
одним показником, а саме з діаметром правого шлу-
ночка (ПШ) (r=0,256; р<0,05) (рис. 1).
Рис. 1. Зв’язок між показниками електричної 
дисинхронії та діаметром правого шлуночка
Між показником механічної внутрішньошлу-
ночкової дисинхронії, а саме часу від початку QRS до 
піка систолічної швидкості – Ts та структурно-функ-
ціональними показниками міокарда виявлені наступ-
ні прямі кореляційні зв’язки: 
– слабкі (0,2<r<0,5) між Тs та показниками 
діаметру лівого передсердя (ЛП) (r=0,265; р<0,05) 
(рис. 2, д), товщини міжшлуночкової перегородки 
(ТМШП) (r=0,284; р<0,05) (рис. 2, е), ударного об’єму 
(УО) (r=0,418; р<0,001) (рис. 2, а), хвилинного об’єму 
(ХО) (r=0,348; р<0,001) (рис. 2, в), ударного індексу 
(УІ) (r=0,438; р<0,001) (рис. 2, б) та серцевого індексу 
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Рис. 2. Залежність між значеннями Тs та 
показниками: а – ударного об’єму; б – ударного 
індексу; в – хвилинного об’єму; г – серцевого 
індексу; д – діаметру лівого передсердя; е – товщини 
міжшлуночкової перегородки
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– середні (0,5<r<0,7) між Тs та значеннями 
маси міокарда лівого шлуночка (ММЛШ) (r=0,591; 
р<0,001) (рис. 3, а), індексу маси міокарда лівого 
















Рис.3. Взаємозв’язок між значеннями Тs та 
показниками: а – маси міокарда ЛШ; б – індексу маси 
міокарда лівого шлуночка
– високі (0,7<r<0,9) між Тs та показниками кін-
цево-систолічного розміру (КСР) (r=0,784; р<0,001) 
(рис. 4, а), кінцево-діастолічногорозміру (КДР) (r= 
=0,717; р<0,001) (рис. 4, в), кінцево-систолічного об’є-
му (КСО) (r=0,784; р<0,001) (рис. 4, б), кінцево-діа-
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Рис. 4. Взаємозв’язок між значеннями Тs та 
показниками: а – кінцево-систолічного розміру; 
б – кінцево-систолічного об’єму; в – кінцево-
діастолічного розміру; г – кінцево-діастолічного 
об’єму
Також між Ts та показниками стану міокарда 
були виявлені статистично значимі зворотні ко-
реляційні зв’язки, а саме: слабкі (–0,5<r<–0,2) з 
показниками відносної товщини стінки лівого шлу-
ночка (ВТСЛШ) (r=–0,445; р<0,001) (рис. 5, а); серед-
ні (–0,7<r<–0,5) з показником ступеня вкорочення 
передньозаднього розміру в систолу (ΔS) (r=–0,699; 
р<0,001) (рис. 5, б); високі (–0,9<r<–0,7) з фракцією 

























Рис. 5. Залежність між значеннями Тs та 
показниками: а – відносної товщини стінки лівого 
шлуночка; б – ступеня вкорочення передньозаднього 
розміру в систолу; в – фракцією викиду
В результаті кореляційного аналізу було ви-
явлено статистично значимі прямі взаємозв’язки 
між показником внутрішньошлуночкової дисин-
хронії серця Ts-SD (стандартне відхилення часу від 
початку QRS до піка систолічної швидкості) та ехо-
кардіографічними маркерами структури та функцій 
міокарда: 
– слабкі (0,2<r<0,5) між Ts-SD та показниками 
діаметру лівого передсердя (ЛП) (r=0,261; р<0,05) 
(рис. 6, д), товщини міжшлуночкової перегородки 
(ТМШП) (r=0,318; р<0,05) (рис. 6, е), ударного об’є-
му (r=0,315; р<0,05) (рис. 6, а), хвилинного об’є-
му (r=0,280; р<0,05) (рис. 6, б), ударного індексу 
(r=0,355; р<0,05) (рис. 6, в) та серцевого індексу 
(r=0,328; р<0,05) (рис. 6, г);
– середні (0,5<r<0,7) між Ts-SD та кінцево-діа-
столічним розміром (r=0,608; р<0,001) (рис. 7, а), кінце-
во-систолічним розміром (r=0,687; р<0,001) (рис. 7, в), 
кінцево-діастолічним об’ємом (r=0,6108 р<0,001) 
(рис. 7, б), кінцево-систолічним об’ємом (r=0,687; 
р<0,001) (рис. 7, г), масою міокарда лівого шлуночка 
(r=0,507; р<0,001) (рис. 7, д) та індексом маси міокар-
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Рис. 6. Взаємозв’язок між значеннями Тs та 
показниками: а – ударного об’єму; б– хвилинного 
об’єму; в – ударного індексу; г – серцевого індексу; 
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Рис. 7. Залежність між значеннями Тs-SD та 
показниками: а – кінцево-діастолічного розміру;  
б – кінцево-діастолічного об’єму;  
в – кінцево-систолічного розміру; г – кінцево-
систолічного об’єму; д – маси міокарда ЛШ;  
е – індексу маси міокарда лівого шлуночка.
Між стандартним відхилення часу від почат-
ку QRS до піка систолічної швидкості та показни-
ками фракції викиду (r=–0,666; р<0,001) (рис. 8, в), 
ступеня вкорочення передньозаднього розміру в 
систолу (r=–0,641; р<0,001) (рис. 8, б) виявлені се-
редні (–0,7<r<–0,5) статистично значимі зворотні 
кореляційні зв’язки. А також слабкі (–0,5<r<–0,2) 
зворотні кореляції між Ts-SD та показником від-
носної товщини стінки лівого шлуночка (r=–0,374; 
























Рис. 8. Зв’язок між значеннями Тs-SD та 
показниками: а – відносної товщини стінки лівого 
шлуночка; б – ступеня вкорочення передньозаднього 
розміру в систолу; в – фракцією викиду
Показники маркера атріовентрикулярної дис-
инхронії – часу наповнення лівого шлуночка (LVFT): 
слабо (0,2<r<0,5) корелювали зі значеннями кінцево-ді-
астолічного розміру (r=0,290; р<0,05) (рис. 9, є), кінце-
во-діастолічного об’єму (r=0,290; р<0,05) (рис. 9, ж), 
ударного об’єму (r=0,435; р<0,001) (рис. 9, а), хвилин-
ного об’єму (r=0,415; р<0,05) (рис. 9, б), серцевого 
індексу (r=0,462; р<0,001) (рис. 9, г), індексу маси 
міокарда лівого шлуночка (r=0,277; р<0,05) (рис. 9, е); 
середньо (0,5<r<0,7) зі значеннями ударного індексу 
(r=0,505; р<0,001) (рис. 9, в). Також виявлені слабкі 
(–0,5<r<-0,2) зворотні кореляції між LVFT та показ-
ником відносної товщини стінки лівого шлуночка 
(r=–0,264; р<0,05) (рис. 9, д).
Статистично значимих взаємозв’язків між ін-
шими індикаторами механічної дисинхронії (APEI, 
PPEI, IVМD) та структурно-функціональними показ-
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6. Обговорення результатів дослідження
Кореляційні зв’язки були встановлені між 
маркерами внутрішньшлуночкової дисинхронії (Ts, 
Ts-SD), а також індикатором атріовентрикулярної 
дисинхронії (LVFT) та структурно-функціональни-
ми показниками міокарда у хворих на ХСН ішеміч-
ного генезу, цукровий діабет 2 типу та дисинхронію 
серця. Тобто прогресування внутрішньошлуноч-
кової та атріовентрикулярної дисинхронії сприяє 
збільшенню кінцевих систолічних та діастолічних 
розмірів й об’ємів, росту маси міокарда ЛШ та його 
індексу й одночасному потоншанню стінки лівого 
шлуночка, що вказує на подальше неадекватне ремо-
делювання та розвиток найбільш тяжкого типу гео-
метрії серця – ексцентричної гіпертрофії. Посилення 
дисинхронії міокарда сприяє збільшення пренаванта-
ження (КДО та КСО) й, в свою чергу, росту основних 
показників, що характеризують пропульсивну робо-
ту серця: ударного об’єму, ударного індексу, 
хвилинного об’єму і серцевого індексу.
Також посилення асинхронності ско-
рочення стінок ЛШ (збільшення показників 
Ts та Ts-SD) викликає зменшення фракції 
викиду та ступеня вкорочення передньоза-
днього розміру в систолу, тобто погіршується 
насосна функція серця. 
7. Висновки 
1. Аналіз взаємозв’язків між індикато-
рами дисинхронії серця та структурно-функ-
ціональними показниками міокарда показав, 
що дисинхронія серця (збільшення показни-
ків Ts та Ts-SD, а також зменшення LVFT) 
негативно впливає на процес ремоделювання 
серця, збільшується навантаження на лівий 
шлуночок (ріст основних показників, що ха-
рактеризують пропульсивну роботу серця) та 
знижується насосна функція, що сприяє про-
гресуванню хронічної серцевої недостатності 
у хворих на цукровий діабет 2 типу.
2. Між іншими маркерами механічної 
дисинхронії (APEI, PPEI, IVМD) та структур-
но-функціональними показниками міокарда 
статистично значимих взаємозв’язків вияв-
лено не було.
3. Статистично значимих корреляцій 
між значеннями дисинхронії серця та показ-
никами, що відповідають за стан діастолічної 
функції виявлено не було, за рахунок форму-
вання псевдонормального типу діастолічної 
дизфункції у хворих на ХСН, цукровий діа-
бет 2 типу та дисинхронію міокарда.
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Рис. 9. Залежність між значеннями LVFT та показниками:  
а – ударного об’єму; б – хвилинного об’єму; в – ударного 
індексу; г – серцевого індексу; д – відносної товщини стінки 
лівого шлуночка; е – індексу маси міокарда лівого шлуночка;  
є – кінцево-діастолічного розміру;  
ж – кінцево-діастолічного об’єму
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